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Base teórica: A Osteoartrite (OA) e a artrite reumatoide (AR) são artropatias 
crônicas, cujas manifestações contribuem para a diminuição de força muscular, 
massa muscular e funcionalidade, para as quais o treinamento resistido de alta 
intensidade (TR-AI) é capaz de promover melhoras. Contudo, devido às 
manifestações clínicas, pacientes com artropatias crônicas podem apresentar 
intolerância às altas cargas estabelecidas pelo TR-AI. Assim, o treinamento 
resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo (TBI-RFS) 
parece ser uma potencial ferramenta para reabilitação clínica.  
Objetivo: Avaliar os efeitos do treinamento resistido de baixa intensidade com 
restrição do fluxo sanguíneo sobre a força muscular, a massa muscular e a 
funcionalidade em pacientes com artropatias crônicas. 
Métodos: Uma revisão sistemática com meta-análise de ensaios clínicos 
publicados em inglês foi conduzida usando MEDLINE (via PubMed), Embase e 
Cochrane Library. A qualidade metodológica foi avaliada usando a escala 
Physiotherapy Evidence Database (PEDro) e o risco de viés foi avaliado pela 
risk of bias tool 2.0  (RoB 2.0). Diferença média (MD) ou diferença média 
padronizada (SMD) e intervalos de confiança de 95% (CI) foram agrupados 
usando um modelo de efeitos aleatórios. Para diferença estatística significativa 
foi considerado p <0,05. 
Resultado: Dos seis artigos incluídos, cinco analisaram pacientes com OA e 
um analisou pacientes com AR. O TBI-RFS foi semelhante ao TR-AI para força 
muscular (p=0,43), massa muscular (p=0,25) e funcionalidade, que foi avaliada 
por testes objetivos (p=0,21) e testes subjetivos (p=0,28). Ao comparar o TBI-
RFS com o treinamento resistido de baixa intensidade sem restrição do fluxo 
sanguíneo (TBI), o TBI-RFS mostrou maiores efeitos para força muscular 
(p=0,01) e massa muscular (p=0,03), mas não para funcionalidade (p=0,58). A 
maioria dos artigos apresentou qualidade metodológica “boa” avaliada por 
escala de PEDro e um alto risco de viés foi encontrado entre os artigos. 
Conclusão: O treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do 
fluxo sanguíneo parece ser uma potencial estratégia terapêutica capaz de 
melhorar a força muscular, a massa muscular e consequentemente a 
funcionalidade de pacientes com artropatias crônicas. 
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Background: Osteoarthritis (OA) and rheumatoid arthritis (RA) are chronic 
arthropathies whose manifestations contribute to the reduction of muscle 
strength, muscle mass and functionality, for which high intensity resistance 
training (HIRT) is capable of promote improvements. However, due to clinical 
manifestations, patients with chronic arthropathies may present intolerance to 
the high loads established by HIRT. Thus, the low intensity resistance training 
combined with blood flow restriction (TBFR) seems to be a potential tool for 
clinical rehabilitation. 
Objectives: To evaluate the effects of low intensity resistance training with 
blood flow restriction on muscle strength, muscle mass and functionality in 
patients with chronic arthropathies. 
Methods: A systematic review with meta-analysis of clinical trials published in 
English was conducted using MEDLINE (via PubMed), Embase and Cochrane 
Library. The methodological quality of the included studies was assessed using 
the Physiotherapy Evidence Database (PEDro) scale and the risk of bias was 
assessed using the risk of bias tool 2.0 (RoB 2.0). Mean difference (MD) or 
standardized mean difference (SMD) and 95% confidence intervals (CI) were 
grouped using a random effects model. For statistically significant difference, 
p<0.05 was considered. 
Results: Six articles were included. From these six articles, five analyzed 
patients with OA and one analyzed patients with RA. The effect of the TBFR 
was similar to the HIRT on muscle strength (p=0.43), muscle mass (p=0.25) 
and on functionality, which was measured through objective assessment 
(p=0.21) and subjective assessment (p=0.28). When we compared the TBFR 
with low intensity resistance training without blood flow restriction (LIRT), the 
TBFR showed greater effects for muscle strength (p=0.01) and muscle mass 
(p=0.03), but not for functionality (p=0.58). Most of the articles showed “good” 
methodological quality assessed by the PEDro scale and a high risk of bias was 
found between the articles.  
Conclusion: The low intensity resistance training combined with blood flow 
restriction seems to be a potential efficient therapeutic strategy capable of 
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improving muscle strength, muscle mass and, consequently, functionality for 
patients with chronic arthropathies.  
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A osteoartrite (OA) e a artrite reumatoide (AR) são exemplos de 
artropatias crônicas. A OA é uma doença degenerativa caracterizada pela 
degradação da cartilagem articular, remodelamento ósseo, sinovite, atrofia 
muscular e limitação funcional em diferentes graus (1). A OA é a forma mais 
comum de doença articular e com alta prevalência, afetando principalmente os 
idosos (2–6). Além da degeneração de cartilagem e remodelamento ósseo, a 
fisiopatologia da OA caracteriza-se por formação de osteófitos, inflamação leve 
a moderada do revestimento sinovial e alterações radiológicas (2–5,7). Como 
sintomas clínicos, os pacientes com osteoartrite apresentam dores, rigidez 
articular, fraqueza muscular, edema e perda de mobilidade. Estas 
manifestações clínicas podem influenciar negativamente na funcionalidade 
física, nos aspectos emocionais e nos aspectos sociais (2,5,8,9). Estes 
conjuntos de alterações físicas, emocionais e sociais podem aumentar os 
riscos de quedas e fraturas nessa população (9). Todos esses sintomas e 
limitações são associados a fatores de riscos não modificáveis, como sexo e 
idade. Além disto, também são associados a fatores modificáveis, como 
obesidade, níveis de atividade física, sobrecarga articular, redução da força 
muscular e massa muscular (10). A OA pode ser um fenômeno natural, 
fazendo parte do envelhecimento do organismo, aumento da obesidade ou até 
mesmo originados por altas taxas de lesões e traumas ocorridos, sendo nestes 
casos, afetando pessoas com predisposições genéticas à doença (11).  
A Artrite Reumatoide (AR) é uma doença sistêmica, de natureza 
autoimune, inflamatória crônica, que acomete principalmente as grandes 
articulações (12,13). A AR é mais comum na população adulta (14) e afeta 
principalmente mulheres com idades entre 40 e 50 anos (15,16). Como 
característica, pacientes com AR apresentam inflamação em múltiplas 
articulações (poliarticular) de forma simétrica. Em adição, a inflamação da 
membrana sinovial é capaz de destruir a cartilagem articular e sobrepor o osso 
articular (12). Na artrite reumatoide o sistema imunológico está em atividade 
anormal, sendo essa atividade demasiada responsável pela maioria das lesões 
articulares impostas pela doença (17). Pacientes com AR geralmente 
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apresentam como sintomas clínicos dores e edema nas articulações afetadas 
(12). Além disso, o aumento de citocinas pró-inflamatórias observadas na AR 
podem levar a diversas comorbidades como: dislipidemia, diabetes, obesidade, 
sarcopenia, caquexia e outras patologias (18).  
Embora a patogenia da osteoartrite e da artrite reumatoide sejam 
distintas, algumas manifestações articulares e extra-articulares apresentam 
semelhanças. Em ambas as artropatias crônicas, pacientes apresentam 
manifestações extra-articulares como sarcopenia. A sarcopenia é uma doença 
muscular progressiva caracterizada pela redução de força muscular e de 
massa muscular, podendo também, impactar na funcionalidade muscular (19). 
Além disso, a sarcopenia está associada à baixa qualidade de vida, limitação 
física, prejuízo funcional, aumento no risco de quedas, fraturas e mortalidade 
(19). 
Um importante tratamento não farmacológico para combater a 
sarcopenia é o treinamento de força muscular convencional (TFMC). Sabe-se 
que o TFMC é capaz de promover tanto o aumento de força muscular quanto o 
aumento da massa muscular (20–25). Além disto, o TFMC é capaz de reduzir 
dor nas articulações, aumentar a amplitude do movimento, melhorar o 
alongamento do tendão, assim como melhorar o desempenho e a 
propriocepção, estando associada também a melhora da qualidade de vida 
desses pacientes (20–25). Segundo o Colégio Americano de Medicina do 
Esporte, é necessário realizar exercício físico resistido com intensidades entre 
70-85% de uma repetição máxima (1RM) para promover aumento de força 
muscular e massa muscular (26,27). Entretanto, pacientes com OA e AR 
podem não tolerar treinamentos resistidos de alta intensidade (TR-AI) devido 
às manifestações clinicas, como dor articular e fadiga (28–31). Assim, o TR-AI 
pode representar uma barreira importante para a não realização de exercícios 
físicos nesta população (28,29,32). 
Dessa forma, o treinamento resistido de baixa intensidade com restrição 
do fluxo sanguíneo (TBI-RFS) vem sendo proposto como uma alternativa ao 
treinamento físico resistido. O método consiste na realização de um 
treinamento com baixa intensidade combinado a uma restrição de fluxo 
sanguíneo através de manguito flexível alocado na região proximal do membro 
inferior ou superior (33–36). A realização desse protocolo, mesmo que se 
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utilizando de baixas intensidades, é capaz de proporcionar aumento de força 
muscular e massa muscular (33,37–40) similares ao treinamento de força 
muscular convencional. Devido à intolerância destas duas populações ao 
treinamento resistido de alta intensidade, o treinamento resistido de baixa 
intensidade com restrição do fluxo sanguíneo pode ser eficaz para pacientes 
com osteoartrite e artrite reumatoide (artropatias crônicas). 
Desse modo, a pergunta norteadora da presente dissertação é: Quais os 
efeitos do treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo 
sanguíneo comparado ao treinamento resistido de alta intensidade e/ou 
treinamento resistido de baixa intensidade sem restrição de fluxo sanguíneo 
sobre a força muscular, massa muscular e funcionalidade de pacientes com 
osteoartrite ou artrite reumatoide? Portanto, a dissertação segue a disposição 
de: uma revisão da literatura, seguida de um artigo de revisão sistemática com 




2. REVISÃO DA LITERATURA 
 
 
2.1. ESTRATÉGIAS PARA LOCALIZAR E SELECIONAR OS ARTIGOS 
 
O foco dessa revisão da literatura são os desfechos de força muscular, 
massa muscular e funcionalidade, relacionados ao treinamento resistido de 
baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo realizado em pacientes 
com osteoartrite e artrite reumatoide. As bases de dados eletrônicas utilizadas 
foram: Pubmed, Cochrane Library e Embase. As buscas foram realizadas 
através dos termos: “rheumatoid arthritis”, “Osteoarthritis”, “body compositions”, 
“diagnostic criteria” “strength training”, “blood flow restriction training”, “Kaatsu 
training”, "Muscle strength", "Muscle mass", "Functionality" e suas combinações 





Figura 1. Estratégias de busca de referências bibliográficas, através das bases de 




2.2. FORMATO PICO/PICOS 
 
Revisões sistemáticas e/ou metas-análise são baseadas em uma 
questão determinada a responder um problema clínico, podendo essa questão, 
ser descrita em formato PICO/PICOS (41). Portanto, esta revisão sistemática 
com meta-análise foi baseada em uma questão focada descrita em um formato 






Tabela 1. PICO/PICOS estabelecido em nossa revisão sistemática com meta-análise. 




Pacientes com artropatias crônicas: 





Treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo 





Treinamento resistido de alta intensidade (TR-AI) ou treinamento 











Ensaios clínicos randomizados. 
 







2.3.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 
A osteoartrite (OA) é a forma mais comum de doença articular, sendo umas 
das principais causas para incapacidade funcional e perda de qualidade de 
vida em idosos (2,5,42,43). As manifestações articulares na OA incluem perda 
progressiva da cartilagem articular, inflamação sinovial, alterações no osso 
subcondral e formação de osteófitos (42,43). A articulação frequentemente 
mais afetada pela doença é a articulação do joelho, estando acometidos em 
60% dos pacientes com OA (44). Menos frequente, a OA afeta também as 
mãos, quadris e coluna vertebral. Os principais sintomas clínicos incluem dor 
crônica, instabilidade articular, rigidez, deformidades articulares e estreitamento 
do espaço articular (45). Dentre esses sintomas, os mais característicos da 
doença são as dores desencadeadas ou agravadas pelo uso da articulação e a 





2.3.2. PREVALÊNCIA NA OSTEOARTRITE 
 
A prevalência de osteoartrite na população mundial é de 1% (47). Em 
relação ao Brasil, a OA afeta em torno de 4,14% da população brasileira 
(48). Além disto, a OA é mais predominante em homens com até os 50 anos 
de idade, contudo ocorre uma mudança nesse predomínio, aumentando 
significativamente a prevalência para mulheres após a menopausa (49). A 
hipótese para esse acontecimento é que devido aos hormônios sexuais 
femininos, particularmente o estrogênio, as mulheres tendem a ser 
protegidas até o momento da menopausa. Logo, seus níveis de estrogênio 
entram em declínio, o que corrobora com esse aumento na incidência de OA 
nas mulheres (42). Em adição, a prevalência de OA está positivamente 
associada com o processo de envelhecimento e ao sexo feminino, sendo 5.3 
mulheres afetadas para cada 3.6 homens (50,51). A estimativa é de que na 
população mundial 9,6% dos homens e 18% das mulheres com idade igual 
ou superior aos 60 anos apresentem OA sintomática (52).  
Os idosos são populações de alta prevalência na OA e o rápido 
aumento do número de idosos na população nos últimos anos torna a idade 
um fator particularmente importante para a doença (6). Estima-se que 
aproximadamente 10% da população idosa mundial seja afetada pela 
doença (53). Além disto, redução da capacidade regenerativa e o acúmulo 
de fatores de risco podem estar relacionados à alta prevalência (46).  
 
 
2.3.3. FISIOPATOLOGIA NA OSTEOARTRITE 
 
A patologia da osteoartrite tem por característica a degradação da 
cartilagem articular com o início na superfície da articulação, podendo progredir 
para uma perda total de espessura óssea, e esclerose do osso subcondral com 
acúmulo de matriz mal mineralizada (54). Ocorre também a formação de 
osteófitos, inflamação sinovial, degeneração dos ligamentos e, no joelho, os 
meniscos, com eventuais rupturas no ligamento e extrusão meniscal (54). 
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Estas alterações na articulação podem levar à hipertrofia da cápsula articular 
contribuindo no alargamento articular (Figura2) (54). 
A fisiopatologia da OA caracteriza-se por degradação da matriz 
extracelular da cartilagem. Esta degradação em excesso gradualmente 
ultrapassa a síntese da matriz, a qual parece ser ocasionada por sinais 
inflamatórios e é mediada por metaloproteinases, agrecanases, fator de 
necrose tumoral alfa, interleucinas 1 e 6, entre outros mediadores (46,54); além 





Figura 2. A patologia da osteoartrite: A articulação com OA é 
caracterizada por: degradação e perda da cartilagem articular, 
esclerose do osso subcondral (Cápsula espessada) seguido pela 
formação de lesões da medula óssea e cistos. Ocorre também a 
formação de osteófitos nas margens das superfícies articulares, graus 
variáveis de sinovite com hipertrofia sinovial, degeneração meniscal 
do joelho e espessamento da cápsula articular. Fonte: Loeser R.F. 
Age-related changes in the musculoskeletal system and the 









2.3.4. TRATAMENTO NA OSTEOARTRITE 
 
O tratamento em pacientes com OA inclui medidas farmacológicas e não 
farmacológicas. A terapia farmacológica compreende uma abordagem clássica 
para o controle da dor e da inflamação com a utilização de analgésicos, 
antiinflamatórios não esteroidais (AINEs), opióides, corticosteroides intra-
articulares e drogas sintomáticas de ação lenta para osteoartrite. Logo, em 
estágio inicial do curso da OA, o tratamento se concentra na redução da dor e 
da rigidez articular e, posteriormente, o tratamento se concentra em manter o 
funcionamento físico (56). Dentre estes fármacos utilizados no tratamento da 
osteoartrite, os mais frequentemente recomendados são o Paracetamol e os 
AINEs (57). Por outro lado, quando os pacientes com OA de joelho ou quadril 
não respondem de modo positivo a analgésicos orais ou via cutânea, é 
recomendado o uso de corticosteroides intra-articulares (57). Existem ainda 
outros tratamentos na osteoartrite, como anticorpos do fator de crescimento do 
nervo (NGF), a glucosamina e a condroitina, os quais atuam no alívio da dor 
articular, diminuindo a taxa de destruição articular e na perda de cartilagem, 
sendo considerados potenciais fármacos com efeitos protetores sobre a 
cartilagem (58). Além disso, tratamentos como a duloxetina, vêm sendo 
estudados na OA (59).       
Em relação à terapia não farmacológica, esta inclui educação do 
paciente, exercício físico, controle ou redução de peso, órteses e técnicas 
cirúrgicas (60,61). A educação dos pacientes é de extrema importância e 
aborda aspectos como a importância dos tratamentos não farmacológicos na 
doença. Desta maneira, ao abordar esse tipo de assunto com o paciente, ele 
pode entender a importância do exercício físico na OA, o impacto sobre a 
perda de peso na doença, além também, de que os sintomas de OA podem ser 
atenuados sem a necessidade de uma operação (62). O exercício físico, por 
sua vez, é importante na diminuição de dores e melhoras no movimento 
articular (63,64), sendo considerado um dos elementos-chave para o 
tratamento de OA (59). 
Em estágio final, existe também a possibilidade da realização de 
procedimento cirúrgico (59). Para o encaminhamento do paciente com OA para 
a cirurgia, deve ser considerado que todas as opções conservadoras 
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apropriadas foram realizadas sem sucesso dentro de um período de seis 
meses. Também é importante levar em conta nesta tomada de decisão, se a 
qualidade de vida do paciente está reduzida por causa da OA em estágio 
terminal (59). A osteoartrite em estágio terminal tem por característica: dor nas 
articulações, o qual perturba a normalidade do sono, reduz de forma severa a 
distância de caminhada capaz de ser percorrida e restrição acentuada de 




2.4. ARTRITE REUMATOIDE 
 
 
2.4.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 
A artrite reumatoide (AR) é uma doença inflamatória crônica de natureza 
autoimune que acomete principalmente as grandes articulações (12,13). 
Pacientes com AR geralmente apresentam dores e edema nas articulações, 
junto de erosão óssea (12). O edema ocorre principalmente nos punhos e nas 
articulações metacarpofalângica, metatarsofalângica e interfalângica proximal. 
Isso é acompanhado pela rigidez articular da manhã, com duração superior a 
30 minutos, podendo durar até várias horas (12). Por outro lado, a erosão 
óssea está associada a um curso mais grave da doença, com maior grau de 
incapacidade e maior mortalidade (66,67). 
Além das manifestações articulares, os pacientes com AR possuem um 
risco aumentado de desenvolver manifestações extra-articulares ou 
comorbidades (68) como doenças cardiovasculares (69), linfoma (70), doença 
pulmonar (71), vasculite (72), osteoporose (73), anemia (74), doenças oculares 
(75), sarcopenia (76) e nódulos (74). Tais manifestações agravam o quadro da 
doença, levando os pacientes com AR a uma maior incapacidade funcional, 
declínio da qualidade de vida e por consequência, colaboram no aumento de 
mortalidade (77). Além disto, por ser uma doença crônica, a AR é vista como 




Por fim, pacientes com AR apresentam também alterações na 
composição corporal, como diminuição de massa muscular (79,80) e aumento 
da massa de gordura. Desta maneira, o risco de obesidade na AR encontra-se 
aumentado (81). Este conjunto de alterações na composição corporal é 
decorrente de uma complexa interação entre mutações genéticas, fatores 
ambientais e quebra da tolerância imunológica (82). 
 
 
2.4.2. PREVALÊNCIA NA ARTRITE REUMATOIDE 
 
Embora a prevalência da artrite reumatoide em algumas regiões não 
seja conhecida devido ao baixo número de estudos epidemiológicos, as taxas 
relatadas parecem razoavelmente constantes em muitas populações (83). 
Estudos epidemiológicos sobre AR indicam que a doença atinge 0,5 a 1,0% da 
população mundial (84). Por outro lado, a prevalência de AR na população 
brasileira é de 0,46% (85). Além disto, a prevalência da artrite reumatoide pode 
diferir entre etnias (83).  
A artrite reumatoide atinge predominantemente as mulheres, sendo duas 
a três vezes mais frequente que nos homens. A prevalência de AR aumenta 
conforme a idade do paciente, estando presente em até 10% da população 
idosa (86). Entretanto, o pico da doença ocorre geralmente na quinta década 
de vida (87).   
 
 
2.4.3. FISIOPATOLOGIA DA ARTRITE REUMATOIDE 
 
Apesar da etiologia da artrite reumatoide não ser completamente 
descrita, sabe-se que o surgimento e o agravamento da doença resulta de uma 
complexa interação entre fatores genéticos, imunológicos e comportamentais. 
O evento característico resultante deste processo é a inflamação crônica 
sinovial com padrão simétrico característico (83,88). Tal evento pode causar a 




A inflamação na membrana sinovial ocorre a partir da invasão de 
neutrófilos, macrófagos, espécies reativas de oxigênio, nitrogênio e 
metaloproteinases da matriz (MMPs), promovendo a uma maior ativação de 
citocinas pró-inflamatórias na articulação (12,83). Os neutrófilos contribuem, 
através da síntese de mediadores inflamatórios, para a propagação de sinal, 
assim como prostaglandinas, quimiocinas e citocinas. As liberações de 
proteases, espécies reativas de oxigênio e nitrogênio, após ações de 
fagocitose, estão envolvidas no processo de destruição tecidual (83,89,90). 
Através da expansão de células sinoviais semelhantes a fibroblastos e 
macrófagos leva a uma camada sinovial hiperplásica. Essa membrana sinovial 
expandida, frequentemente denominada pannus, invade o osso periarticular na 
junção cartilaginosa e leva a erosões ósseas e degradação da cartilagem 
(12,83). Os Fibroblastos sinoviais na AR assumem um fenótipo agressivo e 
tumoral, com inibição por contato diminuída, resistência à apoptose e migração 
aumentada. Essas células secretam MMPs, moléculas de adesão e o ligante 
do receptor ativador do fator nuclear κB (RANKL), que promove a diferenciação 
de osteoclastos, os quais provocam a reabsorção óssea e o dano ao osso 
subjacente à cartilagem articular (23). Desta maneira, as perdas focais e 
destruição progressiva do osso marginal e subcondral são ocasionadas 
principalmente pela ação dos osteoclastos, que tem sua diferenciação ativada 
por RANKL,fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e interleucinas (IL) como IL-1, 
IL-6 e IL-17 (84,91). As citocinas pró-inflamatórias, especialmente TNF-α e IL-
1B, IL-6 e, recentemente descoberta, IL-17 tem um papel na condução da 
inflamação e do processo destrutivo progressivo (92). Em adição, citocinas 
produzidas nas articulações de pacientes com AR também são produzidas no 
músculo esquelético, gordura e outros tecidos (93), colaborando para 
alterações extra-articulares vistas na doença. Portando, um grande número de 





Figura 3. Desenho esquemático adaptado do corte transversal de 
uma articulação. De um lado são apresentados os principais 
aspectos de uma articulação normal (figura 3a). Ao lado da figura 
3a. temos os aspectos de uma articulação com processo 
inflamatório característico de um paciente com artrite reumatoide 
(figura 3b). Fonte: Smolen J. S.; Steiner G. Therapeutic strategies 




2.4.4. TRATAMENTO NA ARTRITE REUMATOIDE 
 
Diversas estratégias terapêuticas estão sendo testadas a fim de 
minimizar as consequências da artrite reumatoide. Dentre essas estratégias, o 
tratamento farmacológico e o não farmacológico são as estratégias mais 
observadas na literatura. As terapias medicamentosas incluem uso de 
antiinflamatórios não hormonais (AINH), corticoides, medicamentos 
antirreumáticos modificadores da doença (DMARDs) e drogas 
imunossupressoras (95). 
Os AINH são utilizados na diminuição do processo inflamatório e da dor, 
principalmente no início da doença, pois os medicamentos antirreumáticos 
modificadores da doença não têm ação imediata (96,97). Entretanto, o 
tratamento com DMARDs deve ser iniciado logo após o diagnóstico da doença, 
sendo ajustado por meio de avaliações clínicas (98). Atualmente há evidência 
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que os corticóides atuam também como participantes na modificação do curso 
da doença, em associação com as DMARDs (99–101). O metotrexato, 
hidroxicloroquina, leflunomida e sulfassalazina são exemplos de DMARDs 
(95,98). Com relação ao Metotrexato (MTX), este medicamento é um agente 
imunomodulador, o qual sua ação consiste na inibição da síntese de DNA, 
RNA, timidilato e proteínas. Seus efeitos na AR parecem estar relacionados, 
pelo menos em parte, com a modulação do metabolismo da adenosina e com 
os efeitos possíveis nas vias do TNF (102). O MTX continua sendo a droga 
âncora na AR (99,102).  
A sulfassalazina (SSZ) pertence ao grupo dos salicilatos e sulfonamidas. 
As bactérias intestinais são responsáveis pela metabolização da SSZ em 
sulfapiridina e ácido 5-aminossalicílico. A sulfapiridina tem vários efeitos 
imunomoduladores, como a inibição da produção de prostaglandinas, inibição 
das funções neutrofílicas e linfocíticas, assim como a inibição da quimiotaxia  
(95). O leflunomida (LEF), por sua vez, é um agente imunomodulador com 
atividade  antiproliferativa. O LEF tem ação inibidora da enzima diidroorotato 
desidrogenase, que está envolvida na síntese da pirimidina. Sua absorção 
ocorre via trato gastrointestinal e sua biotransformação provavelmente ocorre 
no fígado e na parede gastrointestinal, local onde o LEF é transformado 
principalmente em M1, o metabólito ativo responsável por todos os efeitos da 
droga (95). 
Antimaláricos como o difosfato de cloroquina (DCQ) e o sulfato de 
hidroxicloroquina (HCQ) também são usados no tratamento. Esses 
medicamentos vêm sendo utilizados no tratamento da AR há mais de 50 anos, 
sendo seguros e eficazes, entretanto para formas iniciais e leves da doença. 
Contudo, o mecanismo de ação envolvendo esses antimaláricos ainda é pouco 
conhecido, mas parece envolver múltiplos fatores (103,104). Além desses, 
existem também os inibidores de Janus Kinase (JAK), os quais são estratégias 
terapêuticas mais recentes, sendo essas, via oral de longo prazo com efeitos 
positivos para o tratamento da artrite reumatoide. O Tofacitinib, Baricitinib, 
Upadacitinib, Filgotinib, Peficitinibe, Decernotinib, Itacitinib e Ruxolitinib são 
exemplos desses inibidores (105). A tabela 2 resume as principais drogas 
modificadoras do curso da doença utilizadas no Brasil. Ainda, existem também 
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intervenções não medicamentosas dos quais são benéficas para os pacientes 
com AR. Sendo assim, um desses recursos bastante recomendado pelos 
médicos reumatologistas como tratamento não farmacológico é o treinamento 
físico. 
Embora a cura da artrite reumatoide ainda não seja encontrada, a 
remissão se torna uma meta alcançável mediante os tratamentos atuais. 
Adicionalmente ao tratamento farmacológico a educação do paciente e família, 
exercício físico, fisioterapia, apoio psicossocial, terapia ocupacional, tratamento 




Tabela 2. Drogas modificadoras do curso da doença utilizadas no tratamento da artrite reumatoide no Brasil. 
Droga Apresentação Dose Resposta clínica e monitoração 








Comprimidos: 2,5 mg   





(VO, IM ou SC) 
 
Fármaco padrão no tratamento da AR. 
Reduz sinais e sintomas de atividade da doença; 
Reduz a progressão das lesões radiográficas; 
Melhora o estado funcional.  














1–3 g/dia (VO) 
 
Reduz sinais e sintomas de atividade da AR; 
Reduz a progressão das lesões radiográficas; 
Melhora o estado funcional. 
Monitoração: hemograma e enzimas hepáticas a cada 8–12 semanas. Pode ser 


















Reduz sinais e sintomas de atividade da AR; 
Reduz a progressão das lesões radiográficas; 
Melhora o estado funcional. 
Monitoração: hemograma, creatinina e enzimas hepáticas a cada 4–12 
semanas. Pode ser usada associada ao MTX e a outras DMARDs. 
 
 




Difosfato de cloroquina 
 
 





Comprimidos ou cápsulas:  
150 mg ou 250 mg. 
 




Até 4 mg/kg/dia (VO) 
 
Antimaláricos: Atualmente, considerados como drogas de menor potência. 
Devem ser usados em casos iniciais de AR ou artrite indiferenciada, com baixo 
potencial erosivo. Seu uso pode ser associado ao MTX ou a outros DMARDs. 
Monitoração: exame oftalmológico inicial e anual após cinco anos (ou 







Sais de ouro (aurotioglicose ou 







Solução injetável:  
50 mg/0,5 mL 
50mg/semana  
(IM profunda),  
inicia-se  
habitualmente com  
25mg/semana. Espaçamento 
para doses quinzenais  
e mensais após  
controle do quadro. 
A dose cumulativa  
não deve ultrapassar 3g 
 
 
Eficazes no controle de sintomas; 
Eficazes na redução da progressão radiográfica; 
Devido aos efeitos adversos e à dificuldade de aquisição da droga em nosso 
meio, são pouco utilizados no Brasil. 





Droga Apresentação Dose Resposta clínica e monitoração 





Bloqueadores de fator de necrose 
tumoral 
 
   
Eficazes no controle de sinais e sintomas da AR; 
Eficazes na redução da progressão radiográfica; 
Devem ser preferencialmente prescritos após falha a dois esquemas com 
DMARDs sintéticas (dos quais um deve incluir terapia de combinação com 
DMARDs sintéticas, com MTX preferencialmente como a droga âncora da 
combinação), em associação ao MTX ou a outra DMARDs sintética. 
Monitoração: avaliação de tuberculose latente antes do início do tratamento 
(história clínica, radiografia de tórax, PPD e/ou IGRA), hemograma e enzimas 
hepáticas a cada 4–12 semanas. Monitoração cuidadosa da ocorrência de 






Seringas preenchidas: 40 mg 
 









Seringas preenchidas: 200 mg 
400 mg (SC) a cada duas 
semanas 
nas semanas 0, 2 e 4; após, 
200 mg a cada duas semanas 





Frascos: 25 mg e 50 mg de solução 
para reconstituição Seringas 










Frascos: 100 mg 
3–5 mg/kg/dose (IV) nas 
semanas 0, 2 e 6, seguida 







preenchida: 50 mg 
 
 















Frascos: 250 mg 
 
 
500 mg (IV) nos pacientes 
com menos de 60 kg, 750 mg 
(IV) nos pacientes com 60–
100 kg e 
1.000 mg naqueles com mais 
de 100 kg, a cada quatro 
semanas 
 
Eficaz na redução de sinais e sintomas da AR; 
Eficaz na redução da progressão radiográfica; 
Pode ser prescrito após falha de DMARDs sintéticas ou após falha e/ou 
intolerância a DMARDs biológicas; 
Uso preferencial associado ao MTX ou a outras DMARDs sintéticas. 
Monitoração: hemograma e enzimas hepáticas a cada 4–8 semanas. 




























500 mg a 1 g (IV) nos dias 0 e 
14 (1–2 g/ciclo) 
 
 
Eficaz na redução de sinais e sintomas da AR; 
Eficaz na redução da progressão radiográfica; 
Pode ser prescrito após falha e/ou intolerância aos anti-TNF ou a outras 
DMARDs biológicas; 
Não deve ser prescrito após falha a DMARDs sintéticas, exceto em situações 
excepcionais; 
A presença de FR e/ou anti-CCP prediz melhor resposta terapêutica ao RTX; 
Deve ser prescrito preferencialmente associado ao MTX ou a outra DMARDs 
sintética; 
Os ciclos podem ser repetidos em intervalos mínimos de seis meses, de 
acordo com a evolução da doença. 
Monitoração: hemograma e enzimas hepáticas a cada 4–12 semanas. Avaliar 















8 mg/kg/dose (IV) a cada 
quatro semanas 
 
Eficaz na redução de sinais e sintomas da AR; 
Eficaz na redução da progressão radiográfica; 
Pode ser prescrito após falha a DMARDs sintéticas ou após falha e/ou 
intolerância aos anti-TNF ou a outras DMARDs biológicas; 
Uso preferencial associado ao MTX ou a outras DMARDs sintéticas, embora 
possa ser utilizado em monoterapia. 





  Consideradas: 
Menos eficazes no controle de sinais e sintomas da AR; 
Menos eficazes na redução da progressão radiográfica. 
Opções inferiores às demais DMARDs. 





Comprimidos: 50 mg 
 
1–3 mg/kg/dia (VO) 
 







Comprimidos: 50 mg 
Frascos: 200 mg ou 1000 mg 
 
2–2,5 mg/kg/dia (VO) ou 
pulsoterapia mensal com 750 
mg a 1 g/m2 de superfície 
corporal (IV) a cada quatro 
semanas 
 
Reservado para pacientes com manifestações extra-articulares graves. 
Monitoração: a cada quatro semanas com hemograma, enzimas hepáticas e 




Comprimidos: 50 mg e 100 mg 
 
 
3–5,0 mg/kg/dia (VO) 
 
Pressão arterial e função renal a cada 2–4 semanas. 
AR: artrite reumatoide; DMARDs: medicamento anti-reumático modificador de doença; IGRA: ensaios de liberação do interferongama; IM: intramuscular; IV: intravenoso; MTX: metotrexato; PPD: 
teste tuberculínico; RTX: rituximabe; SC: subcutânea; VO: via oral. Fonte: Mota LMH da, Cruz BA, Brenol CV, Pereira IA, Rezende-Fronza LS, Bertolo MB, et al. Guidelines for the drug treatment of 
rheumatoid arthritis. Rev Bras Reumatol [Internet]. 2013  (98).  
Consenso 2012 da Sociedade Brasileira de Reumatologia para o tratamento da artrite reumatoide 
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2.5. FORÇA MUSCULAR, MASSA MUSCULAR, FUNCIONALIDADE E 




2.5.1 PERDA MUSCULAR NA OSTEOARTRITE E ARTRITE 
REUMATOIDE 
 
Tanto na osteoartrite (OA) quanto na artrite reumatoide (AR) a 
composição corporal é afetada em decorrência da doença (106,107) e, por 
múltiplas alterações (108–112), os quais contribuem significativamente para a 
deficiência física (106–112), além de exacerbar o risco de mortalidade e 
comorbidade (113–117). A inatividade física e a perda muscular são dois 
fatores importantes na contribuição para a morbimortalidade (79,80). Pacientes 
com OA e AR frequentemente adotam um estilo de vida sedentário levando-os 
a um baixo condicionamento físico, baixa força muscular e a atrofia muscular 
(118,119). Em decorrência destas condições relacionadas à inatividade física, 
essas populações tendem a ser suscetíveis à osteoporose, ter função 
imunológica comprometida, intolerância à glicose, resistência à insulina, perda 
de independência, além de apresentarem condições de caquexia reumatoide 
ou sarcopenia (118,120–123). 
Sabe-se que os pacientes com OA sofrem com o comprometimento da 
função muscular esquelética (124–126). Logo, o declínio da força muscular de 
membros inferiores está relacionado à OA de joelho e de quadril (127). Os 
músculos são responsáveis pela produção de movimentos, absorção de carga 
e estabilidade articular (127,128). Desta maneira, a fraqueza muscular 
influencia na progressão e na severidade doença, além de ser um fator de risco 
potencial para incidência de OA (129). É estimado que cerca de 41% e 56% 
dos pacientes com OA apresentam sintomas de fadiga muscular, sendo 10% 
fadiga severa (130). A fadiga muscular está associada a declínios de força 
muscular e função física (131), sendo uma das razões de inatividade física 
apresentadas por pacientes com OA, colaborando nesse processo de perda 
muscular (132). Além disto, por ser uma doença com alta prevalência em 
população idosa, sendo o processo de envelhecimento responsável por 
mudanças na composição física como diminuição de força muscular, 
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diminuição da massa muscular e o aumento das proporções de gordura (19), 
por mais que existam outros mecanismos responsáveis para o declínio da 
massa muscular, é possível indicar que a perda muscular na OA tenha algum 
componente associado ao processo de envelhecimento (106,107,133–135). 
Por outro lado, sabe-se que a prevalência de caquexia reumatoide (CR) 
varia entre 15-32% em pacientes com artrite reumatoide (121,136). Esses 
valores dependem do método de avaliação e dos critérios para diagnóstico de 
CR usados (121,136). Este declínio de massa celular é predominante em 
músculos esqueléticos, que por sua vez, é conhecida como sarcopenia 
reumatoide (120). Além disso, percebe-se que a massa gorda encontra-se 
estável ou levemente elevada, resultando em baixa ou nenhuma perda de peso 
(114,120). A perda muscular na AR é atribuída a aspectos multifatoriais, como 
exposição crônica a citocinas pró-inflamatórias, principalmente TNF-𝛼 e IL-1𝛽, 
alterações hormonais, inatividade física (133,135,136), além de ativação de 
distintas cascatas intracelulares (139). Desta maneira, os mecanismos 
moleculares envolvidos na sarcopenia podem ser apresentados via morte 
celular (apoptose), proteólise muscular, a qual é responsável no aumento da 
degradação protéica envolvendo mecanismo de autofagia, protease ativada por 
cálcio (calpaína e caspases) e proteossomo ou por déficits no processo de 
regeneração muscular ocasionado pela diminuição da ativação de células 
satélites (120). 
A fraqueza muscular e o declínio muscular decorrentes da OA e AR, são 
fatores importantes para uma mobilidade física prejudicada no decorrer da 
doença (140–142). Na OA, esta fraqueza muscular está associada à atrofia de 
fibras musculares (143,144). Dessa maneira, as proteínas encontram-se em 
um processo de desequilíbrio entre síntese e degradação e o volume muscular 
está reduzido. Estudos mostram que pacientes com OA de joelho apresentam 
menor área de secção transversa da musculatura do quadríceps e menor 
quantidade de fibras do tipo II em relação a indivíduos sem a doença (145,146). 
Estima-se que essa redução é de cerca de 12% em pacientes idosas, quando 
comparadas àquelas sem OA de joelho (147). Já na AR, essa diminuição e 
incapacidade muscular podem estar relacionadas à ingestão inadequada de 
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proteínas, tratamento com glicocorticóides e citocinas pró-inflamatórias, 
resultando na redução da síntese protéica dos miócitos e no aumento da 
degradação das proteínas (142). 
Por fim, se tratando de AR, é importante ressaltar que a combinação da 
redução muscular com a deposição normal de gordura supostamente não 
mudaria o índice de massa corporal (IMC), mantendo o IMC em níveis normais 
(148). Desta forma, existe uma diferenciação entre o critério clássico de 
caquexia, do qual envolve uma redução de peso, com o que é reportado na 
AR. Portanto, foi proposto que esta condição na AR seja chamada de caquexia 
reumatoide ou obesidade caquética reumatoide (149,150). Através disso, 




2.5.2 FUNCIONALIDADE NA OSTEOARTRITE E ARTRITE 
REUMATOIDE 
 
A funcionalidade refere-se à capacidade do indivíduo desempenhar 
atividades ou funções usuais com relação às atividades de vida diária (AVD). 
Desta maneira, é a inter-relação da estrutura corporal com a sua capacidade 
de executar funções interagindo com a condição de saúde, fatores pessoais e 
ambientais(152). Pacientes com diagnóstico de osteoartrite (OA) e artrite 
reumatoide (AR) normalmente apresentam comprometimento funcional devido 
aos problemas musculares e hábitos adquiridos decorrentes das doenças 
(79,153,154). Em adição, aspectos como processo de envelhecimento, lesões, 
desuso muscular geralmente relacionado à inatividade física, desnutrição, 
assim como as doenças osteomusculares podem influenciar nos aspectos 
funcionais (155).  
É comum que pacientes com OA e AR adotem um estilo de vida 
sedentário (79,154).  As dores e limitações articulares são causas frequentes 
dessa inatividade física, que por sua vez, auxilia na perda de massa muscular, 
impactando na redução da funcionalidade nessas populações (46,80,113,127–
129,133,134,143,144,147,156,157). Assim, é fundamental que pacientes com 
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OA e AR mantenham práticas que possam auxiliar na manutenção da função 
muscular promovendo melhora na qualidade de vida e melhora no 
desempenho para a realização das AVD (79,153,154). 
Além disso, a realização de avaliações sobre capacidade funcional, 
principalmente, do domínio físico, é de extrema importância na identificação de 
pacientes com riscos de incapacitação funcional, definição de prioridades a 
respeito de capacidades físicas, na dosagem sobre o treinamento físico e 
reabilitação, assim como promover co-participação e motivação do paciente na 
aderência e gestão dos métodos de tratamento propostos pelos profissionais 
de saúde (158,159). Desta forma, existem diversos testes para avaliação da 
funcionalidade. Dentre esses, os principais instrumentos para medidas da 
capacidade funcional são o (A) teste Time up and go (TUG) e o  (B) teste de 
sentar e levantar (30s Chair Stand), os quais avaliam de maneira objetiva a 
funcionalidade (159).  Por outro lado, são realizadas também avaliações 
subjetivas, por meio de questionários como o (B) Health Assessment 
Questionnaire (HAQ) (160) e o (D) Western Ontario and McMaster Universities 
(WOMAC) (161). 
 A (E) dinamometria manual (Hand grip strength) e o (F) teste de força 
de 1RM, mesmo que predominantemente avaliem à qualidade muscular, são 
testes validados para avaliar também a funcionalidade e utilizados nos estudos 
em pacientes com AR e OA (159). É importante ressaltar que tais avaliações 
são de fácil aplicabilidade e com baixo custo financeiro, necessitando, muitas 
vezes, de materiais de fácil acesso como cronômetro, cadeira com altura 
padrão e cone (A e B). Materiais como aparelho dinamômetro de preensão 
manual (E) e pesos, halteres e máquinas para exercícios (F) também são 
usados (159,162). 
Pacientes com osteoartrite e artrite reumatoide possuem força muscular 
reduzida e declínio na funcionalidade quando comparados a indivíduos 
saudáveis (163,164). Quando comparados entre homens e mulheres com OA e 
AR, é visto que mulheres possuem maiores deficiências funcionais que homens 
(165–167). Tendo em vista que a funcionalidade está prejudicada nessas 
populações e que a combinação de fatores deletérios no âmbito muscular 
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desses pacientes afeta diretamente a qualidade de vida (168), é fundamental 
que o controle dessas variáveis seja realizado. Por outro lado, é necessário 
que a prática de exercício físico na OA e AR seja recomendada e que esses 
pacientes sigam um estilo de vida mais ativo para atenuar as perdas 
ocasionadas pelas doenças. 
 
 
2.5.3. TREINAMENTO DE FORÇA MUSCULAR CONVENCIONAL 
 
O treinamento de força muscular convencional (TFMC) é capaz de 
promover ganhos de força muscular e massa muscular. Esse aumento de força 
e área de secção transversa (AST) surge em resposta de sobrecarga 
mecânica, alterações metabólicas, hormonais e eventos intracelulares 
(169,170). Contudo, para o alcance desses benefícios, é necessário o uso de 
intensidades específicas dentro de um programa de TFMC. Segundo o Colégio 
Americano de Medicina do Esporte são necessárias intensidades entre 70-85% 
da força dinâmica máxima seguida de 8-12 repetições por série com frequência 
mínima de duas vezes por semana para gerar aumentos de força e massa 
muscular (26,27).  
Sabe-se que o treinamento resistido de alta intensidade (TR-AI) em 
pacientes com OA e AR também geram aumentos de força muscular, massa 
muscular e consequentemente, melhora da funcionalidade (171,172). Assim, o 
treinamento resistido de alta intensidade parece ser uma ferramenta não 
farmacológica eficiente para essas populações. Entretanto, a intolerância ao 
TFMC, principalmente o TR-AI, é elevada em pacientes com OA e AR (28–31). 
Portanto, a busca por estratégias de treinamentos físicos alternativos 
promovendo similares ou iguais benefícios comparados ao TR-AI para esta 
população é importante para uma melhor tolerância ao exercício físico, melhora 






2.5.4. TREINAMENTO RESISTIDO DE BAIXA INTENSIDADE COM 
RESTRIÇÃO DO FLUXO SANGUÍNEO 
 
 
O treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo 
sanguíneo (TBI-RFS), conhecido também como Kaatsu training, foi 
desenvolvido no Japão pelo professor Yoshiaki Sato (33). Esse protocolo de 
treinamento vem sendo estudado de forma observacional por mais de 40 anos 
(33). No entanto, foi no ano 2000 que a metodologia de treinamento ganhou 
maior visibilidade através de um artigo científico publicado por Takarada Y et 
al. (2000), causando impacto na comunidade científica em razão de seus 
resultados referentes à melhora na hipertrofia muscular e força muscular 
(33,173).  Em razão disso, percebe-se um grande aumento de publicações 
referente ao assunto. Este crescimento enfatiza a relevância do assunto e a 
necessidade de esclarecer aspectos ainda não abordados ou não explícitos o 
suficiente na literatura (174). 
O TBI-RFS consiste em um treinamento resistido de baixa intensidade 
combinado a uma restrição de fluxo sanguíneo. Essa restrição é ocasionada 
por um manguito flexível alocado nas regiões proximais dos membros inferiores 
ou superiores (33,175–177). Além disso, por mais que o protocolo utilize-se de 
baixas intensidades, o TBI-RFS é capaz de promover alterações na força 
muscular e massa muscular semelhantes ao TR-AI (170,178). No entanto, os 
mecanismos fisiológicos envolvendo este protocolo de treinamento ainda não 
estão claros na literatura (38,179). Sabe-se que devido ao déficit de oxigênio 
na musculatura ocasionado pela restrição do fluxo sanguíneo através do 
manguito flexível, ocorre o desenvolvimento de um estresse metabólico, o qual 
colabora no aumento do volume celular, acúmulo intracelular de metabólitos 
que, consequentemente, estimula o aumento de fatores de crescimento 
anabólico, aumento do recrutamento de fibras rápidas e o aumento da síntese 
protéica através do mTOR (38,179). A mTOR é uma proteína quinase serina 
que pertence à família de quinase relacionada à fosfoinositídeo 3-quinase 
(PI3K) (180). A mTOR é responsável por interagir com outras proteínas, 
formando dois complexos denominados complexo mTOR1 (mTORC1) e 
complexo mTOR2 (mTORC2) (180). A via da mTOR tem um papel fundamental 
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na função dos tecidos, como fígado, músculo e tecido adiposo, obtendo papel 
importante na regulação do metabolismo (180,181). 
Em relação à aplicação do treinamento resistido de baixa intensidade 
com restrição do fluxo sanguíneo, a literatura demonstra que para treinamentos 
resistidos, a carga utilizada deve variar entre 15-30% de 1RM (173,178,182). 
Com relação à variabilidade da pressão imposta pelo manguito para o processo 
de restrição do fluxo sanguíneo, este se dá entre 50 mmHg - 200 mmHg, os 
quais demonstram resultados positivos para ganhos de força muscular e massa 
muscular (170,183,184). Usualmente o protocolo envolvendo TBI-RFS utiliza-
se de uma variação de séries, podendo estas, serem entre 3-5 séries por 
exercício com intervalos de 30 segundos a 1 minuto entre as séries (169,185–
190).  
Vechin F et al. (2015), constatou em seu estudo que 12 semanas de 
TBI-RFS em idosos, com intensidade de 20-30% de 1RM, foi eficaz no 
aumento da força muscular avaliada por exercício Leg press 1RM e no 
aumento da área transversal do quadríceps, assim como o treinamento 
resistido de alta intensidade de 70-80% de 1RM (191). Quando correlacionado 
às doenças de osteoartrite e artrite reumatoide, o TBI-RFS parece se 
comportar de maneira semelhante com o que a literatura já estabelece sobre o 
protocolo. No entanto, para melhor conhecimento sobre o impacto do TBI-RFS 
sobre os parâmetros musculares nas doenças de OA e AR, é necessário uma 
análise aprofundada dos estudos publicados. Assim, entender e verificar os 
efeitos deste protocolo em pacientes com OA e AR (artropatias crônicas) sobre 
a força muscular, massa muscular e funcionalidade é importante para melhorar 
o entendimento dessa prática e difundir o treinamento para esta população 









3. MARCO TEÓRICO 
 
 
Estudos vêm demonstrando que o treinamento resistido de baixa 
intensidade com restrição de fluxo sanguíneo (TBI-RFS) é uma estratégia de 
treinamento capaz de promover aumentos de força muscular, massa muscular 
e funcionalidade. Visto que pacientes com artropatias crônicas (osteoartrite e 
artrite reumatoide) apresentam diminuição de força muscular, massa muscular 
e, por consequência, diminuição de funcionalidade, é válido a investigação na 
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O treinamento resistido de baixa 
intensidade com restrição do fluxo 
sanguíneo é capaz de atenuar as 
alterações musculares decorrentes das 
doenças assim com o treinamento 






Pacientes com osteoartrite (OA) e artrite reumatoide (AR) tendem a 
adotar um estilo de vida sedentário levando-os a um alto nível de inatividade 
física. Em consequência disso, a redução de força muscular, massa muscular e 
de funcionalidade acabam sendo acentuadas nessas populações. O 
treinamento resistido é uma ferramenta bem estabelecida na OA e AR, contudo 
ainda há certa intolerância a prática deste protocolo de treinamento devido às 
altas intensidades impostas pelo TR-AI para a promoção de benefícios como 
força muscular e massa muscular. Embora o interesse da comunidade 
científica sobre o TBI-RFS tenha aumentado, ainda não existe um consenso na 
literatura quanto aos efeitos do treinamento resistido de baixa intensidade 
combinado com restrição do fluxo sanguíneo sobre a força muscular, massa 









5.1. OBJETIVO PRINCIPAL 
 
 
Avaliar os efeitos do treinamento resistido de baixa intensidade com 
restrição do fluxo sanguíneo sobre a força muscular, massa muscular e 
funcionalidade em pacientes com osteoartrite e artrite reumatoide. 
 
 
5.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 
 Avaliar o efeito do treinamento resistido de baixa intensidade com 
restrição do fluxo sanguíneo comparado ao treinamento resistido de 
alta intensidade sobre a força muscular, massa muscular e 
funcionalidade em pacientes com osteoartrite e artrite reumatoide; 
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 Avaliar o efeito do treinamento resistido de baixa intensidade com 
restrição do fluxo sanguíneo comparado ao treinamento de baixa 
intensidade sem restrição do fluxo sanguíneo sobre a força muscular, 
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O manuscrito a partir da pesquisa original deste trabalho é intitulado: 
“The potential effects of resistance training with blood flow restriction on muscle 
strength, muscle hypertrophy and functionality in patients with osteoarthritis and 
rheumatoid arthritis: a systematic review with meta-analysis”. 
 
Submissão de manuscrito: em elaboração; 







8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Com base nos achados, a revisão sistemática com meta-análise mostrou 
que o treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo 
sanguíneo quando comparado ao treinamento resistido de alta intensidade, 
mostrou-se similar para variáveis de força muscular, massa muscular e 
funcionalidade em pacientes com artropatias crônicas. Por outro lado, quando o 
treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo 
(TBI-RFS) foi comparado ao treinamento resistido de baixa intensidade sem 
restrição do fluxo sanguíneo, o TBI-RFS mostrou-se mais eficiente para as 
variáveis de força muscular e massa muscular. Contudo, em relação à 
funcionalidade, não houve nenhum efeito favorável para nenhuma das 
intervenções. 
Esses achados apontam o treinamento resistido de baixa intensidade com 
restrição do fluxo sanguíneo como uma potencial estratégia terapêutica para 
pacientes com artropatias crônicas. Entretanto, foi encontrado um número 
baixo de estudos envolvendo o TBI-RFS em pacientes com artropatias 
crônicas, principalmente relacionados à artrite reumatoide (encontrado apenas 
um estudo). Além disso, também foi encontrado um alto risco de viés através 
da ferramenta RoB 2.0. para os estudos em nossa revisão sistemática com 
meta-análise. Portanto, sugerem-se novos estudos comparando o treinamento 
resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo com o 
treinamento resistido de alta intensidade e/ou treinamento resistido de baixa 
intensidade sem restrição do fluxo sanguíneo em pacientes com osteoartrite e 





9. PERSPECTIVAS FUTURAS 
 
 
A presente dissertação de mestrado gerou as seguintes perspectivas 
futuras, que já estão sendo desenvolvidas pelo grupo de pesquisa do 
Laboratório de Doenças Autoimunes em conjunto com o Serviço de 
Reumatologia do HCPA: 
 
a) Prosseguir com o Ensaio Clínico Randomizado envolvendo o 
treinamento resistido de baixa intensidade com restrição do fluxo 
sanguíneo (TBI-RFS) em pacientes com artrite reumatoide (AR), o 
qual foi interrompido devido à pandemia; 
b) Manter as avaliações e comparações do TBI-RFS com o treinamento 
resistido de baixa intensidade sem restrição de fluxo sanguíneo; 
c)  Analisar o efeito agudo do TBI-RFS sobre a resposta inflamatória em 












((Osteoarthritis[MeSH] OR osteoarthritis[All Fields] OR "Arthritis, Degenerative"[All Fields] OR 
"degenerative arthritis" OR Arthroses[All Fields] OR Arthrosis[All Fields] OR Osteoarthrosis[All 
Fields] OR "Osteoarthrosis Deformans"[All Fields]) OR (Arthritis, Rheumatoid[MeSH] OR 
"arthritis, rheumatoid"[All Fields] OR "rheumatoid arthritis"[All Fields]) AND (y_10[Filter])) AND 
(((resistance[All Fields] OR strength[All Fields] OR resistance[All Fields] OR "high intensity"[All 
Fields] OR exercise[All Fields]) AND (training[All Fields] OR exercise[All Fields]) AND 
(y_10[Filter])) AND ((kaatsu[All Fields] OR "blood flow restriction"[All Fields] OR "vascular 
occlusion"[All Fields] OR "blood flow occlusion"[All Fields] OR ischemic[All Fields] OR "low load 
resistance"[All Fields] OR "partial vascular"[All Fields] OR "restriction blood flow"[All Fields]) 
AND (train[All Fields] OR training[All Fields] OR strength[All Fields] OR exercise[All Fields]) 
AND (y_10[Filter]) AND (y_10[Filter])) AND (y_10[Filter])) AND (y_10[Filter]) 
 
 





10.2. ANEXO 2: PRISMA CHECKLIST 
 
Section/topic  # Checklist item  
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on page #  
TITLE   
Title  1 Identify the report as a systematic review, meta-analysis, or both.  58 
ABSTRACT   
Structured summary  2 Provide a structured summary including, as applicable: background; objectives; data sources; study eligibility criteria, 
participants, and interventions; study appraisal and synthesis methods; results; limitations; conclusions and 
implications of key findings; systematic review registration number.  
59-60 
INTRODUCTION   
Rationale  3 Describe the rationale for the review in the context of what is already known.  61-62 
Objectives  4 Provide an explicit statement of questions being addressed with reference to participants, interventions, comparisons, 
outcomes, and study design (PICOS).  
62 
METHODS   
Protocol and registration  5 Indicate if a review protocol exists, if and where it can be accessed (e.g., Web address), and, if available, provide 
registration information including registration number.  
62 
Eligibility criteria  6 Specify study characteristics (e.g., PICOS, length of follow-up) and report characteristics (e.g., years considered, 
language, publication status) used as criteria for eligibility, giving rationale.  
63 
Information sources  7 Describe all information sources (e.g., databases with dates of coverage, contact with study authors to identify 
additional studies) in the search and date last searched.  
63 
Search  8 Present full electronic search strategy for at least one database, including any limits used, such that it could be 
repeated.  
63 
Study selection  9 State the process for selecting studies (i.e., screening, eligibility, included in systematic review, and, if applicable, 
included in the meta-analysis).  
63-64 
Data collection process  10 Describe method of data extraction from reports (e.g., piloted forms, independently, in duplicate) and any processes 




Data items  11 List and define all variables for which data were sought (e.g., PICOS, funding sources) and any assumptions and 
simplifications made.  
64 
Risk of bias in individual 
studies  
12 Describe methods used for assessing risk of bias of individual studies (including specification of whether this was 
done at the study or outcome level), and how this information is to be used in any data synthesis.  
65 
Summary measures  13 State the principal summary measures (e.g., risk ratio, difference in means).  65 
Synthesis of results  14 Describe the methods of handling data and combining results of studies, if done, including measures of consistency 
(e.g., I2) for each meta-analysis.  
65 
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Risk of bias across studies  15 Specify any assessment of risk of bias that may affect the cumulative evidence (e.g., publication bias, selective 
reporting within studies).  
65 
Additional analyses  16 Describe methods of additional analyses (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression), if done, indicating 
which were pre-specified.  
65 
RESULTS   
Study selection  17 Give numbers of studies screened, assessed for eligibility, and included in the review, with reasons for exclusions at 
each stage, ideally with a flow diagram.  
66 
Study characteristics  18 For each study, present characteristics for which data were extracted (e.g., study size, PICOS, follow-up period) and 
provide the citations.  
67-71 
Risk of bias within studies  19 Present data on risk of bias of each study and, if available, any outcome level assessment (see item 12).  76-77 
Results of individual studies  20 For all outcomes considered (benefits or harms), present, for each study: (a) simple summary data for each 
intervention group (b) effect estimates and confidence intervals, ideally with a forest plot.  
71-75 
Synthesis of results  21 Present results of each meta-analysis done, including confidence intervals and measures of consistency.  71-75 
Risk of bias across studies  22 Present results of any assessment of risk of bias across studies (see Item 15).  76-77 
Additional analysis  23 Give results of additional analyses, if done (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression [see Item 16]).  71-72 
DISCUSSION   
63 
 
Summary of evidence  24 Summarize the main findings including the strength of evidence for each main outcome; consider their relevance to 
key groups (e.g., healthcare providers, users, and policy makers).  
77-79 
Limitations  25 Discuss limitations at study and outcome level (e.g., risk of bias), and at review-level (e.g., incomplete retrieval of 
identified research, reporting bias).  
80 
Conclusions  26 Provide a general interpretation of the results in the context of other evidence, and implications for future research.  80 
FUNDING   
Funding  27 Describe sources of funding for the systematic review and other support (e.g., supply of data); role of funders for the 
systematic review.  
81 
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